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1. Einleitung 
 
 
Wird ein Reiz in einem Sinnesorgan ausgelöst kommt es zur Entstehung von 
Nervenaktionspotenzialen in den zugehörigen Nervenfasern, die über nacheinander 
geschaltete Neurone  zu den sensorischen Rindenfeldern des Gehirns geleitet werden. Art und  
Ausmaß des Reizes bestimmen über Zahl und Frequenz der Aktionspotenziale. Alle einem 
modalspezifischen Reiz bzw. einer elektrischen Stimulation sensibler Afferenzen folgenden 
kortikalen Reizantworten werden unter dem Begriff „Evozierte Potenziale“ zusammengefasst. 
Bei Erregung des somatosensiblen Nervensystems spricht man von somatosensorisch 
evozierten Potenzialen (SEP). Diese sind durch die intakte Kopfoberfläche messbar und 
stellen somit eine nichtinvasive Untersuchungsmethode dar (Stöhr et al. 1996). 
 
Bei der Ableitung somatosensorisch evozierter Potenziale nach Stimulation des menschlichen 
N. medianus lassen sich im Zeitraum der kortikalen N20 SEP Komponente niedrig 
amplitudige (<500nV) und hochfrequente (~600Hz) oszillatorische Wellen (HFO) ableiten, 
die mittels digitaler Hochpassfilterung (>450 Hz) extrahiert werden können (Eisen et al. 
1984).  
Wie vorangegangene Studien zeigten (Gobbelé et al. 1999; Gobbelé et al. 2000; Hashimoto et 
al. 1999) sind diese beiden Reizantworten trotz des zeitgleichen Auftretens funktionell 
unterschiedlich, so dass diese hochfrequenten oszillatorischen Wellen als eigenständige SEP 
Komponenten angesehen werden müssen. 
Die N20 SEP Komponente wird in der Area 3b des somatosensiblen Kortex generiert (Allison 
et al. 1991). Zu den Neuronen, die im Gehirn zu hochfrequenten Entladungen fähig sind, 
gehören neben den Pyramidenzellen, Zellgruppen in der primären Sehrinde (Gray und 
McCormick 1996) und lokale (inhibitorische) Interneurone (Hashimoto et al. 1996; Swadlow 
1989). Bei magnetenzephalographischen (MEG) Ableitungen konnte ein Generator dieser 
hochfrequenten oszillatorischen Wellen in der Nähe der N20 Quelle in der Area 3b (nach 
Brodmann) des somatosensorischen Kortex  lokalisiert werden (Hashimoto et al. 1996). Als 
mögliche Ursprünge wurden präsynaptische repetetive Entladungen in den terminalen 
Segmenten thalamokortikaler Neurone oder aber den postsynaptischen Anteilen 
intrakortikaler Neurone des primären somatosensorischen Kortex (S I) vermutet (Curio et al.  
1994 und 1997; Hashimoto et al. 1996; Hashimoto et al. 1999; Ozaki et al. 1998).  
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Dass kortikale Zellen des primären somatosensorischen Kortex zur Entladung solch 
hochfrequenter Oszillationen in der Lage sind, konnte in einem Tierversuch an Ratten gezeigt 
werden, in dessen primären somatosensorischen Kortex während der intrazellulären 
Aufzeichnung sehr schnelle Oszillationen abgeleitet werden konnten (Jones et al. 2000).  
EEG Studien beim Menschen zeigten ebenfalls hochfrequente Aktivität in der Nähe des 
Thalamus (Gobbelé et al. 1998; Halboni et al. 2000; Restuccia et al. 2002) die auch bei 
invasiven Tiefenableitungen bei Primaten und Menschen beobachtet werden konnte 
(Katayama und Tsubokawa 1987; Klostermann et al. 1999; Klostermann et al. 2000; 
Rasmusson 1996). Auch hier wurde vermutet, dass die hochfrequenten Oszillationen in tiefen 
Axonsegmenten thalamokortikaler Projektionsfasern erzeugt wurden. 
In einer weiteren Studie konnten die N20 Komponente und die hochfrequenten Oszillationen 
durch Veränderung der Stimulusrate des N. medianus getrennt werden (Gobbelé et al. 1999), 
was eine stimulusfrequenzabhängige postsynaptische intrakortikale Herkunft der N20 
Komponente, sowie eine hiervon unabhängige präsynaptische Herkunft der frühen Anteile der 
600 Hz Aktivität vermuten lässt und wiederum als Hinweis auf eine Erzeugung dieser 
hochfrequenten Oszillationen in thalamokortikalen Fasern gedeutet wurde. Korrespondierend  
hierzu beschrieb eine MEG Studie, dass beim Gehirn von Schweinen hochfrequente 
synchronisierte Spikes von thalamokortikalen Axonendungen (und kortikalen Neuronen) 
ableitbar sind (Ikeda et al. 2002). 
 
MEG Studien bei Menschen und Schweinen zeigten einen Unterschied in der Ausrichtung  
der Quellen der hochfrequenten SEP und der unterliegenden N20 mit einem divergenteren 
Muster in der Ausrichtung der Quellen der HFO (Ikeda et al. 2002; Ozaki et al. 2001). In 
eigenen 128- Kanal SEP Datenaufzeichnungen ließ sich ein stabiles Muster der N20 
Topographie über die Zeit mit dem schon bekannten dipolaren Feld aufdecken, wohingegen 
die hochfrequenten Oszillationen repetetive  Veränderungen der Feldtopographie  von einem 
dipolaren Muster hin zu einem monopolaren Muster zeigten. (Abb. 1) 
Diese Beobachtung lässt einen komplexeren Ursprung der hochfrequenten Oszilationen 
(HFO) im Vergleich zu dem der N20 vermuten und gab Anlass zur Durchführung einer Studie 
mit einer höheren räumlichen Auflösung und der Anwendung elaborierter 
Quellenanalysestrategien um die unterliegende Aktivität aufzuschlüsseln. 
Da bekannt ist dass die MEG Technik ihre Grenzen hinsichtlich der Ableitung radial 
orienterierter und/oder tiefer Quellen hat (Williamson und Kaufmann 1987), führten wir eine 
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hochauflösende 128 Kanal SEP Studie mit Stimulation des rechten N. medianus und N. 
ulnaris durch. 
Um die kortikalen und subkortikalen Anteile der 600 Hz SEP zu evaluieren wurden 
unterschiedliche Strategien der Dipolquellenanalyse angewandt. Da der N. medianus in Bezug 
auf das HFO Signal am zuverlässigsten ist (Curio et al. 1997), dienen diese Daten als 
Hauptstudie. 
Bei sieben der zehn Probanden wurden ebenfalls noch SEP nach Stimulation des N. ulnaris 
abgeleitet. Da die während der Stimulation des N. ulnaris aufgezeichneten 
Hochfrequenzoszillationen eine niedrigere Amplitude haben als die des N. medianus (Curio et 
al. 1997) ist eine Quellenanalyse nicht so zuverlässig wie bei den Medianus Daten. Somit 
dienten die Daten des N. ulnaris vor allem zur näheren Betrachtung des somatotopischen 
Aspekts der kortikalen  HFO Quellen.   
Ziel der Studie ist nicht die genaue anatomische Analyse des sensorischen Kortex, da dies nur 
mittels histologischer Methoden befriedigend erarbeitet werden könnte. Stattdessen 
fokussierten wir uns vor allem auf die Trennung von funktionellen Quellenkonfigurationen, 
die dem Phänomen der unterschiedlichen Feldtopographien der niedrig und hochfrequenten 
SEP Komponenten zugrunde liegt. Somit war ein durch eine kranielle 
Magnetresonanztomographie (MRT) erzeugtes individuelles Kopfmodell der einzelnen 
Probanden nicht notwendig. 
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2.0. Theoretische Grundlagen 
 
 
2.1 Anatomische Grundlagen des somatosensiblen Systems  
 
Die nun folgenden Angaben sind eine kurze Zusammenfassung der Struktur des Neokortex 
und basieren im Wesentlichen auf anatomischen (Trepel 2003; Kahle 2001), histologischen 
(Leonhardt) und neurologisch topischen (Duus 2003) Lehrwerken. 
 
2.1.1. Das lemniskale System  
 
Das lemniskale System transportiert die sensible Information wie z. B. Druck, Tast- und 
Schmerzempfindungen zum somatosensiblen Kortex. 
Es setzt sich zusammen aus den Hintersträngen mit ihren Afferenzen, den Hinterstrangkernen, 
dem medialen Lemniscus, dem Ncl. ventrobasalis des Thalamus, den thalamokortikalen 
Fasern und dem somatosensiblen Kortex. 
Auf dem Weg zum Kortex wird die Information an drei Neuronen verschaltet. Das erste 
Neuron liegt in den Spinalganglien. Die Axone bilden den Funikulus posterior mit dem 
Faszikulus grazilis, der die Information der unteren Gliedmaßen leitet und dem Faszikulus 
cuneatus mit der Information aus den oberen Gliedmaßen.  In den Hinterstrangkernen erfolgt 
die Umschaltung auf das zweite Neuron, das im Tractus bulbothalamicus zum Thalamus 
zieht. Im Lemniscus medialis kreuzen die Fasern auf die Gegenseite und ziehen durch die 
Medulla oblongata, Brücke und Mittelhirn zum Ncl. Ventralis posterolateralis des Thalamus. 
Hier erfolgt die Umscha ltung auf das dritte Neuron, dessen Fasern im Tractus 
thalamocorticalis durch die Capsula interna, kaudal der Pyramidenbahn durch die Corona 
radiata zum Gyrus postcentralis und zum Lobus paracentralis. Die somatotopische Gliederung 
bleibt im gesamten Verlauf des lemniskalen Systems erhalten. 
Die afferenten Nervenfasern des sensiblen Systems gehören zur Gruppe A (Aa, Aß, A?), mit 
einem Faserdurchmesser von 1-15µm wobei die Nervenfasern der Propriozeption die dicksten 
Myelinscheiden aufweisen. 
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2.1.2. Das unspezifische Vorderstrangsystem 
 
Unter dem unspezifischen Vorderstrangsystem werden Teile des Vorderstrangsystems, der 
Formatio reticularis und mediale Thalamuskerne mit ihren thalamokortikalen Fasern 
zusammengefasst. Charakteristika des unspezifischen Systems sind Fasern mit langsamer 
Impulsleitung vom Typ C mit Ad.  
Das erste Neuron liegt im Spinalganglion. Von hier aus wird der Impuls auf ein zweites 
Neuron im Hinterhorn umgeschaltet, nachdem die Fasern zunächst einige Segmente höher 
gezogen sind, und Kollateralen an tiefere Segmente abgegeben haben. Eine Somatotopik ist 
hier nicht zu finden. Vom zweiten Neuron aus kreuzen die Fasern in der vorderen Komissur 
und ziehen im Tractus spinothalamicus und Tractus spinoretikularis des kontralateralen 
Vorderseitenstrangs aufwärts. 
Der Tractus spinoreticularis bildet eine polysynaptische Kette. Die Impulse gelangen von der 
Formatio reticularis und über intralaminäre Thalamuskerne schließlich breit gestreut in den 
Kortex. Der Tractus spinothalamicus bildet den Lemniskus spinalis, der sich in der Pons dem 
Lemniscus medialis anlagert und im Ncl. Ventralis posterolateralis auf das dritte Neuron 
umschaltet. Von hier aus wird die Information über den Tractus thalamokortikalis in den 
Gyrus postcentralis des Parietallappens geleitet. 
 
2.1.3 Thalamische Organisation 
 
Der Thalamus stellt für nahezu alle ankommenden Impulse, mit Ausnahme der olfaktorischen 
Impulse, eine große zentrale Umschaltstation dar. Hier erfolgt die synaptische Umschaltung 
zum „letzten“, dem thalamokortikalen Neuron  
Im Thalamus liegt eine mediolaterale somatotopische Ordnung vor, da die kontralateralen 
Afferenzen aus dem Gesicht nach medial und die spinalen Afferenzen der unteren 
Extremitäten nach lateral projizieren. Ebenso besteht aber auch eine nach Sinnesmodalität 
geordnete Gliederung in rostro-kaudaler Ausbreitung. (Abb. 2) 
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2.1.4 Der Neokortex 
 
Außen an der Oberfläche des Großhirns befindet sich eine 2-5 mm dicke Schicht grauer 
Gehirnsubstanz. Sie wird als Großhirnrinde bezeichnet. Diese Großhirnrinde kommt in drei 
entwicklungsgeschichtlich verschiedenen Rindenformen (Archicortex, Palaeocortex und 
Neokortex) vor. Der Neokortex ist der phylogenetisch jüngste und damit am höchsten 
orientierte Anteil der Großhirnrinde. Beim Menschen nimmt er ungefähr 11/12 der gesamten 
Hemisphärenoberfläche ein. 
Die innere Struktur des Neokortex wird in Abb. 3 dargestellt. Histologisch befindet sich in 
dem Neokortex der sechsschichtige Typ nach Brodmann. Hier werden Schicht I bis IV als 
Lamina Externa und Schicht V und VI als Lamina interna zusammengefaßt. In jeder der sechs 
Schichten dominiert eine Neuronart. 
  
Funktionell  wurden die sechs Schichten von Schmidt (1993) aufgrund ihrer kortikalen 
Verschaltung untereinander und der kortikalen Afferenzen folgendermaßen eingeteilt: 
Schicht I dient der intrakortikalen Verknüpfung, kortikaler unmittelbar benachbarter Neurone, 
Schicht II und III der Interkortikalen Informationsübermittlung und Schicht IV und VI dienen 
dem thalamokortikalen (IV) und dem kortikothalamischen (VI) Informationsaustausch. Die 
Schicht V ist für den subkortikalen Informationsaustausch zuständig. 
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2.1.5 Der somatosensorische Kortex 
  
2.1.5.1. Struktur und Funktion des primären (SI) und sekundären (SII) 
somatosensorischen Kortex  
 
Der somatosensorische Kortex lässt sich einteilen in eine primär somatosensible Rinde (SI) 
und eine sekundär somatosensible Rinde (SII). Die primär somatosensible Rinde (SI) erstreckt 
sich über die postzentrale und vordere Parietalregion (Felder 3a, 3b, 1 und 2 nach Brodmann) 
(Abb. 4). Kaudal am Parietallappen, in der Tiefe des Sulcus lateralis, schließt sich dann die 
sekundäre, phylogenetisch ältere sensible Rinde (SII) an das primär somatosensorische Gebiet 
an. Sie liegt im Bereich der Area 5 und 7 nach Brodmann. An die Area 3 schließt sich rostral 
die Area 4 an, die dem motorischen Kortex zugeteilt ist. Die primär somatosensible Area 3 
wird unterteilt in die Area 3a und die Area 3b, wobei die Area 3a oberflächlich, mediolateral 
im Zentralsulcus verläuft. Sie hat keine Verbindung zu motorischen Gebieten des Kortex. Die 
Area 3b  liegt an der Hinterwand des Zentralsulcus und erhält kutane  Impulse vom Ncl. 
ventralis posterior thalami. Die Area 3a und 3b projizieren weiter in die Area 1.  
Während SII eine bilaterale Repräsentation der Körperfläche aufzeigt ist in SI bis auf die 
Mundregion nur die kontralaterale Körperhälfte repräsentiert (Stöhr 1996). 
Zytoarchitektonisch zählt die somatosensible  Rinde zum Typ des granulären Kortex mit 
starker Ausprägung der äußeren und inneren Körnerschicht (II. und IV. Schicht). Afferenzen 
aus dem Thalamus enden direkt an Neuronen der IV. Schicht ohne vorher Kollateralen 
abgegeben zu haben. Im Gegensatz zur Area 3b, die eine hohe Dichte in der IV. Schicht 
aufweist, ist die Area 3a durch eine dünne Schicht granulärer Zellen in Schicht IV 
gekennzeichnet. 
Neben der somatotopischen Gliederung  kann der somatosensible Kortex auch in 
verschiedene Felder mit unterschiedlichem Afferenzzustrom eingeteilt werden. Die Area 3a 
erhält Information von primären Muskelspindelafferenzen, die Area 3b von Hautafferenzen 
(Tast- sowie möglicherweise Temperatur und Schmerzsinn). Die Area 1 beinhaltet größere 
Pyramidenzellen in den Schichten II und III und eine stark abgetrennte Lamina IV. Sie erhält 
Afferenzen von Haut und Gelenken. 
Die Übergänge von Area 1 zu Area 2 und von Area 2 zu Area 5 und 7 sind unscharf. Area 2 
hat vermehrt große Pyramidenzellen in den Schichten III und V und eine insgesamt dicke 
Hirnrinde. Sie erhält einerseits Afferenzen von tiefer liegenden Mechanorezeptoren, 
andererseits finden sich hier komplexe Neurone, die z. B. spezifisch auf bewegte Hautreize 
 - 10 -
bestimmter Richtung antworten (Stöhr  1996).  Bei Primaten erhä lt nur die Area 3b eine starke 
thalamische Projektion (Stöhr 1996). Die Area 1 und Area 2 erhalten deutlich weniger 
Afferenzen vom Thalamus, dessen Neurone meist nur in eines der genannten Rindenfelder 
senden. Die meisten thalamokortikalen Fasern enden in der IV. Schicht im 
somatosensorischen Kortex an Sternzellen, die ihrerseits zu Axonen der Pyramidenzellen 
führen. Nur wenige Fasern enden in der Schicht III oder V an Sternzellen oder direkt an 
Pyramidenzellen. 
Der sekundäre somatosensorische Kortex SII befindet sich im Parietallappen kaudal vom 
Gyrus postcentralis im Bereich der Area 5 und 7. Hier findet eine interpretative Zuordnung 
der Reize statt, die in der primären somatosensiblen Rinde wahrgenommen wurden. Der 
sekundäre somatosensorische Kortex erhält Afferenzen aus dem Thalamus, der sensiblen 
Assoziationrinde und den gegenüberliegenden Balkenfasern. In den sekundären 
Assoziationsgebie ten werden die Informationen, die in den einzelnen primär sensiblen 
Rindengebieten eingehen miteinander integriert und mit früheren Informationen verglichen 
und so dem Verständnis zugeführt (Duus 2003).  
 
 
2.1.5.2. Funktionelle und somatotopische  Gliederung des somatosensorischen Kortex 
 
Mittlerweile geht man davon aus, dass sich drei komplette Homunculi in SI befinden, wobei 
die Körperoberfläche doppelt repräsentiert wird. Die se Homunculi liegen in Area 3b und Area 
1 spiegelbildlich aneinander. Die Tiefenstrukturen werden in Area 2 einfach repräsentiert. 
Afferenzen der unteren Extremitäten enden medial an der Mantelkante, die des Kopfes am 
lateralen Ende der postzentralen Windung. Die Größe des Rindenfeldes ist proportional zur 
Innervationsdichte der einzelnen Bereiche, wodurch es zu einer überproportionalen 
Repräsentation der Hand und Mundregion kommt. 
Bei Läsionen im Bereich von SI kommt es zu sensiblen Defiziten, die sich bei kleineren 
Läsionen nur in Form von Lokalisationsungenauigkeiten bemerkbar machen können. Bei 
größeren Läsionen zeigen sich Defizite in der Kopplung von Sensorik und Motorik. Die Area 
5 erhält Rückmeldung über die Stellung der Gliedmaße im Raum. Eine Schädigung in diesem 
Bereich hat eine sensorische Ataxie zur Folge (Foerster 1936).   
Die Aufgabe von SII ist vermutlich die gekoppelte sensorische und motorische Koordination 
beider Körperhälften (z. B. beidhändiges Greifen).  
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2.2. Die Entstehung und Ableitung evozierter Potenziale 
 
2.2.1. Erregungsauslösung 
 
Unter Evozierten Potenzialen versteht man volumengeleitete, extrazellulär abgeleitete, 
elektrische Signale, die nach elektrischer oder adäquater Reizung von erregbarem Gewebe 
auftreten (U. Eysel 1997). 
Um ein fortgeleitetes neuronales Signal auszulösen, muss das Nervengewebe über das 
Schwellenpotenzial hinaus depolarisiert werden. Bei der im Folgenden beschriebenen Studie 
zu somatosensibel evozierten Potentialen (SEP) geschah dies durch elektrische 
Nervenreizung, was den Vorteil hat, dass die so steuerbare zeitlich definierte Auslösung zur 
synchronen Erregung einer großen Population von Nervenzellen führt. Auf eine zeitlich 
definierte Blitzreizung des Auges (visuell evozierte Potentiale, VEP) kommt es beispielsweise 
zu einer über längere Zeit ablaufende und zeitlich strukturierte Erregungsantwort der 
Einzelneurone. Bei zusätzlicher Streuung der der Reizantwortlatenzen der  einzelnen Neurone 
entsteht somit eine Erregungswelle mit weit geringerer Synchronizität.    
 
2.2.2 Physiologie der Impulsleitung 
 
Bei der Erregung einer Nervenfaser kommt es zum Einstrom positiver Ladung im erregten 
Membranbezirk. Es entsteht ein Dipol, der durch negative extrazelluläre Ladung und positive 
intrazelluläre Ladung geprägt ist. Die Erregung pflanzt sich von den erregten zu den jeweils 
nicht erregten Membranbezirken hin fort, wobei es zur Depolarisation des in Leitungsrichtung 
liegenden Membranbezirkes kommt. Erreicht die Depolarisation die Schwelle wird ein 
Aktionspotenzial ausgelöst. Bei marklosen Nervenfasern entsteht eine kontinuierliche  
Fortleitung, bei markhaltigen Fasern ist die Fortleitung saltatorisch entlang der Ranvierschen 
Schnürringe. 
An den Synapsen zwischen den Neuronen entsteht durch präsynaptische  
Transmitterausschüttung eine Permeabilitätsänderung an der postsynaptischen Membran. Dies 
kann im Sinne einer Depolarisation bis zum Erreichen der Schwelle des Aktionspotenzials 
geschehen (exzitatorisches postsynaptisches Potenzial, EPSP), oder durch Hyperpolarisation 
wie es bei den inhibitorischen postsynaptischen Potenzialen (IPSP) der Fall ist.  
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2.2.3 Extrazelluläre Ableitung von Nervenaktionspotenzialen 
 
Evozierte Potenziale lassen sich ableiten indem man mit zwei  Elektroden, die eine Elektrode 
in der Funktion einer „indifferenten“ Referenzelektrode und die zweite als „differente“ 
Ableitelektrode, die Erregung an einem Axon ableitet. Läuft das Aktionspotenzial unter der 
einen Elektrode entlang kommt es zu einer negativen Auslenkung der Potenzialkurve, bei 
Erreichen des Mittelpunktes zwischen beiden Elektroden erfolgt der Nulldurchgang der Kurve 
und lenkt bei Erreichen der zweiten Elektrode in positive Richtung aus. 
Wird eine Nervenfaser erregt entsteht ein elektrischer Dipol. Bewegt sich das 
Aktionspotenzial unter der in geringer Entfernung befindlichen indifferenten Ableitelektrode 
entlang („near field“), so wird diese von den Feldlinien des elektrischen Dipols geschnitten 
und es entsteht ein positiv-negativ-positiver Potenzialverlauf. (Abb. 5) 
Wird die Ableitelektrode am Ende eines Axons platziert („far field“), so wird ein 
monophasisches positives Potenzial registriert. Es folgt keine Negativität, da das 
Aktionspotenzial die Elektrode nie erreicht. (Desmedt 1984) 
 
2.2.4. „Near field“ und „far field“ Ableitung 
 
Unter einer „near field“ Ableitung versteht man die Ableitung evozierter Potenziale von der 
benachbarten Hautoberfläche. „Far field“ Potenziale entstehen durch die Messung der 
volumengeleiteten elektrischen Felder, die im zeitlichen Zusammenhang mit der Impulswelle 
entstehen,  z. B. wenn eine Verschaltung kortikal gegen eine extrakranielle Elektrode 
verwandt wird. Die „far field“ Potenziale werden im Plexus, Hirnstamm und Halsmark 
generiert. (Stöhr 1996; Jörg und Hielscher 1997) 
Für „far field“ Ableitungen gelten folgende Gesetzmäßigkeiten: 
1. Eine „far field“ Registrierung ist nur bei synchroner Aktivierung parallel verlaufender 
Axone möglich, da hierbei ein Dipol entsteht, der durch Volumenleitung als „far field“ 
Potenzial abgeleitet werden kann, wenn die Verbindungslinie der Ableitelektrode und 
Referenzelektrode dem Vektor des elektrischen Feldes entspricht.  
2. Die Impulswelle wird nicht über die gesamte Leitungszeit registriert. Es zeigen sich 
lediglich drei bis vier positive Auslenkungen wenn sich z. B. Geometrie und Größe des 
Volumenleiters ändert, wie es beim Übergang der röhrenförmigen Gliedmaße in den Rumpf 
der Fall ist, oder wenn sich der Vektor des elektrischen Feldes ändert. Die geschieht z. B. am 
Übergang der Zervikalwurzeln in den Hinterstrang. Ebenfalls kommt es zu einer positiven 
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Auslenkung bei Änderung der Leitfähigkeit des Volumenleiters oder bei synaptischer 
Aktivierung des nächst höheren Neurons, bei der ein starkes elektrisches Feld aufgebaut wird. 
Hier kann eine Potenzialableitung jedoch nur unter der Vorraussetzung stattfinden, dass die 
Ableitelektroden längs zum elektrischen Feld liegen. 
3. Bei synaptischer Aktivierung von Nervenzellpopulationen kann es je nach Ausrichtung der 
einzelnen elektrischen Felder zur Auslöschung des Potenzials kommen. Aus diesem Grund 
muss eine „offene Feld-Struktur“ vorliegen (Lorente de No 1947). 
 
Bei den kortikalen Stromquellen ist jede Elektrode an der Körperoberfläche in einem Abstand 
von 12-30 mm vom Generator entfernt. Die kortikalen „near field“ registrierten Potenziale 
sind um den Faktor 10 bis 30 schwächer verglichen mit an der Kortexoberfläche selbst 
platzierten Elektroden (Nunez 1981). 
Obwohl die an der Kopfoberfläche registrierten kortikalen Potenziale eher weit ent fernt vom 
Erregungsursprung im Kortex liegen hat sich allgemein als nützlich erwiesen von  „near 
field“ registrierten kortikalen  Potenzialen und  „far field“ registrierten subkortikalen 
Potenzialen zu sprechen.       
Mit Hilfe des elektronischen Averagings kann bei den volumengeleiteten „far fields“ 
subkortikalen Ursprungs das Signal-Rausch Verhältnis verbessert werden, so dass sie trotz 
ihrer geringen Spannung aufgenommen werden können. 
 
2.2.5 Ursprungsorte somatosensibel evozierter Potenziale  
 
In der klinischen Diagnostik hat die Ableitung somatosensibel evozierter Potenziale (SEP) 
eine große Bedeutung hinsichtlich der Funktionalität des gesamten somatosensiblen 
Bereiches. Die Kenntnis der Reizantworten mit ihren Komponenten und ihren Ursprungsorten 
liefert Hinweise auf die Lokalisation eines krankhaften Prozesses. 
Die Nomenklatur der Peaks bezieht sich auf ihre Polarität und Latenzzeit post Stimulus 
(Donchin et al.1977), z. B. N20 für eine Negativität um 20 ms post Stimulus. 
  
Subkortikale Potenziale nach Armnervenstimulation 
Subkortikale Potenziale lassen sich  am einfachsten durch Ableitung vom Nacken gegen eine 
frontomediane Referenz registrieren (Stöhr 1996). Die Reizantwort besteht meistens aus drei 
bis vier Komponenten mit unterschiedlichen Generatoren. 
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Die Komponente 1 (N9) wird in extramedullären Afferenzen (vermutlich im distalen Plexus 
brachialis generiert (Chiappa et al. 1980; Cracco u. Cracco 1976; Jones 1977). 
Komponente 2: (N11)  Der Ursprungsort der zweiten Komponente ist umstritten. Es wird 
angenommen dass sie von Neuronen 1. Ordnung, d. h. von Hinterwurzeln oder Hinterstrang 
stammt (Jones 1977; Yamada et al. 1980). 
Komponente 3: (N13) Aufgrund der hohen Amplitude dieser Komponente und ihrer 
Empfindlichkeit gegenüber hohen Stimulationsfrequenzen (Pratt et al. 1979) wird 
angenommen dass es sich um postsynaptische Aktivität handelt. Jones (1977), Allison und 
Mitarbeiter (1982), Stöhr und Riffel (1982 u. 1985) sowie Buchner und Mitarbeiter (1987) 
unterscheiden bezüglich des Ursprungs zwei unterschiedliche Wellen N13a und N13b, die 
dem Hinterhorn (N13a) und dem Ncl. Cuneatus (N13b) zugeordnet werden.  
Komponente 4: (N14) Ihr Ursprung ist bisher am wenigsten geklärt. Nach Beobachtungen 
von Anziska u. Cracco (1981), Nakanishi et. al. (1983) und Hashimoto (1984) ist es 
wahrscheinlich dass sie eine eigene Komponente, unabhängig von N13 und N15 darstellt. Ihr 
Ursprung liegt wahrscheinlich in rostralen Anteilen des Lemniscus medialis. 
Die bei Wahl einer extrakephalen Referenz ableitbare positive Welle P15 wird von Buchner 
und Scherg (1991) nach Dipolquellenanalyse als zusammengesetzte Ak tivität aus elektrischer 
Impulsleitung und Eintritt der sensiblen Wellen in das größere Volumen des Kopfes 
interpretiert. 
 
Kortikale Potenziale  
Im Anschluss an P15 kommt es zu einer negativen Auslenkung, die ihren Höhepunkt in N20 
hat. Die durchschnittliche Dauer dieser Auslenkung liegt bei ca. 4,2 ms. Zwei Vorgipfel 
liegen bei 16 und 18ms. Allison et al. (1982) bezeichnete diese Komponenten entsprechend 
Polarität und Latenzen als P16 und P18. Contralateral zur Seite der Stimulation lassen sich 
diese Komponenten über der gesamten Schädelhälfte gut darstellen, während sie ipsilateral 
zur Stimulationsseite nicht eindeutig identifizierbar sind (Stöhr 1996). 
Ihre Herkunft ist unter Verwendung digitaler Hochpassfilter eindeutig zu differenzieren. Sie 
entstehen in den thalamokortikalen Projektionsbahnen (Buchner 1990). 
Der kortikale Primärkomplex (N20, P27) 
N20 wird als erste kortikale Antwort des thalamokortikalen Erregungsfluss gesehen (Desmedt 
und Brunko 1980). Sie ist die letzte und nicht unbedingt die höchste negative Welle über der 
postzentral Region und stellt zusammen mit dem folgenden P27 den kortikalen 
Primärkomplex dar. (Abb. 6) 
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N20 wird nur über der kontralateralen sensiblen Rinde registriert. Geht man davon aus, dass 
P15 die subkortikale Aktivität in Höhe des Thalamus registriert, dürfte die nachfolgende in 
N20 gipfelnde Negativität mit der Impulsausbreitung im Tractus thalamocorticalis bzw. mit 
der Impulswelle in der primär sensiblen Rinde in Verbindung stehen (Desmedt et al.1976). 
Die meisten Fakten weisen darauf hin, dass N20 auf postsynaptischen Potenzialen der 
apikalen Dendriten kortikaler Pyramidenzellen in Area 1-3 beruht (Eccles 1951; Klee u. Rall 
1977; Towe 1966). Allison (1991) zufolge wird sie am wahrscheinlichsten von EPSP´s 
kortikaler Pyramidenzellen der Area 3b erzeugt. 
Buchner und Scherg ordneten (1991) den Ursprung der nachfolgenden Positivität P22 der 
Area 1 zu.   
 
 
 
 
2.3. Hochfrequente SEP Aktivität im 600 Hz Band 
 
Hochfrequente Oszillationen (HFO) lassen sich aus der SEP Sequenz mit Hilfe eines digitalen 
Hochpassfilters extrahieren. Zeitlich liegen sie in der Zeitspanne der N20. Obwohl die HFO 
zeitgleich mit der N20 Komponente auftreten, sind sie als eigenständige SEP Komponenten 
anzusehen (Gobbelé et al. 1999 und 2000; Hashimoto et al. 1999). Die Oszillationen bestehen 
aus 4-7 Wellen niedriger Amplitude (<500nV), die mit einer Frequenz von ca. 600 Hz 
aufeinander folgen. Man bezeichnet sie auch als ?- Bursts (Curio 2000). 
Als mögliche Generatoren der HFO werden diskutiert: 
   - Pyramidenzellen in Area 3b 
   - lokale inhibitorische Interneurone in SI 
   - repetitive Entladungen in den terminalen Segmenten  
                                      thalamokortikaler Neurone 
Pyramidenzellen: Von ihnen sind mittlerweile vier verschiedene Typen bekannt: „Regular 
spiking cells“ Schicht II und VI, „intrinsically bursting cells“ (Schicht IV und V), „fast spikig 
cells“ (Schicht II und VI), und „chattering cells“ (Schicht II und III) (Gray 1996). 
Interneurone: Swadlow beschrieb 1988, dass Interneurone, die ca. 30 % aller Neurone des 
Primatenkortex ausmachen die Fähigkeit zu Entladungen bis zu 900 Hz besitzen. Sie 
verwenden GABA als Transmitter. Interneurone sind hauptsächlich in der Schicht IV 
vertreten. Hashimoto und Ozaki vertreten in ihren Studien die Hypothese, dass die Entstehung 
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der HFO den nichtpyramidalen Zellen zuzuordnen ist. Ozaki basiert seine Hypothese auf 
einer MEG Studie, die unterschiedliche Dipol-Ausrichtungen der nieder- und hochfrequenten 
SEP Komponenten zeigten (Hashimoto et al. 2000; Ozaki et al. 2001). 
Thalamokortikale Neurone: Gobbelé und Mitarbeiter (1999) zeigten in einer Studie dass eine 
Trennung der hochfrequenten SEP von der niedrigfrequenten N20 Komponente durch 
Veränderung der Stimulusrate möglich ist. Die niedrigfrequenten SEP sind 
stimulusratenabhängig während die hochfrequenten SEP keine Beeinflussung durch 
Veränderung der Stimulusrate zeigten. Dies lässt eine stimulusfrequenzunabhängige 
präsynaptische Herkunft der HFO vermuten und würde für die Erzeugung in den tiefen 
Axonsegmenten thalamokortikaler Fasern sprechen. Dass thalamokortikale Axonendigungen 
dazu in der Lage sind, hochfrequente Oszillationen zu erzeugen zeigten Ikeda und Mitarbeiter 
2002 in einer MEG Studie mit Schweinen, in der er hochfrequente synchrone Spikes von 
thalamokortikalen Fasern ableitete. 
Es finden sich zwei Theorien warum die fortgeleitete thalamokortikale Aktivität detektierbar 
sein könnte. Zum einen wäre eine direkte Ableitung der Aktivität möglich, wenn die Axone 
beim Eintritt in die graue Substanz einen bogigen Verlauf hätten, wodurch ein elektrischer 
Dipol erzeugt werden würde. Zum anderen besteht die Möglichkeit, dass die 
Burstentladungen thalamokortikaler Zellen eine Abfolge von EPSP triggern, die auch als 
Oberflächenpotenzial ableitbar wären.  
 
 
 
2.4. Dipolquellenanalyse 
 
Bei der Erregung einer Zelle kommt es zu einem Nettoeinwertsstrom positiv geladener Ionen 
aus dem Extrazellulärraum in die erregbare Zelle. Es entsteht also ein Dipol, der durch eine 
positive Ladung innerhalb der Zelle und eine negative Ladung außerhalb der Zelle 
gekennzeichnet ist. Von jedem Dipol gehen Feldlinien aus. Die Umgebung des 
Nervengewebes gewährleistet eine Ausbreitung der Feldlinien. Die interstitielle Flüssigkeit 
dient dabei als leitendes Medium mit niedrigem Widerstand und stellt somit einen 
Volumenleiter dar. Die entfernter gelegenen Ableitelektroden werden tangential von den 
Feldlinien des elektrischen Dipols geschnitten.  
Bei der Dipolquellenanalyse werden selektive und in zeitlicher Reihung aktivierte 
Summenaktivitäten für eine ausreichend kleine Anzahl von Hirnstrukturen bestimmt (Scherg 
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1990) Aufgrund der linearen Summation elektromagnetischer Felder liefert jede Quelle einen 
Beitrag zu einer an jeder Elektrode ermittelten Spannung, der abhängig ist von der Entfernung 
der Messelektrode zur Quellstruktur und von der Richtung des Summendipols (äquivalentem 
Dipol) (Nunez 1981; Scherg und von Cramon 1986).  
Bei dem „moving dipole“ muss zu jedem Zeitpunkt eine Dipollösung mit Orts- und 
Orientierungsparametern bestimmt werden.  
Ziel der Dipolquellenanalyse ist die Darstellung eines dreidimensionalen Dipolmodells, das 
die Generatoren, also die intrazerebralen Ursprungsorte der elektrischen Potenzialverteilung 
darstellt. 
Das inverse Problem zur Rückrechnung der Quellenkonfigurationen beschreibt die 
Problematik von den Ergebnissen der Oberflächenmessungen auf die Quellursprünge zu 
gelangen (Helmholtz 1853). Auf das EEG angewendet bedeutet dies, dass die 
Potenzialverteilung an der Oberfläche von Milliarden kleinen Nervenzellen auch mit 128 
Oberflächenkanälen nicht eindeutig rekonstruiert werden kann, und somit die Verteilung der 
Stromquellen innerhalb des Kopfes nicht eindeutig wiedergegeben werden kann. 
Die einzige Möglichkeit sich dem Verteilungsmuster der Stromquellen realistisch zu nähern 
besteht in der Bestimmung von Summenaktionen einer hinreichend kleinen Zahl von 
Hirnstrukturen.  
Bei evozierten Potenzialen wird immer nur eine spezielle Hirnstruktur in einem bestimmten 
Zeitfenster nach dem Stimulus aktiviert, so dass die Dipolquellenanalyse hier gut angewendet 
werden kann. 
Aufgrund linearer Überlagerung der elektromagnetischen Felder summieren sich die Beiträge 
der Quellenaktivität an jeder Elektrode auf, so dass jede Quelle einen unterschiedlichen 
Beitrag an jeder Elektrode zum Potenzial liefert. Dieser Anteil ist abhängig von dem Abstand 
der Quellstruktur zur Elektrode, der Orientierung der Quelle bzw. dem Summendipol 
(äquivalenten Dipol) (Nunez 1981). 
Die jeweils gemessenen Oberflächenpotenziale sind demnach Resultat einer gewichteten 
Aktivitätssummation aller Summendipole. 
 
Nach Scherg (1991) gehören drei Elemente zur Quellenanalyse: 
1. Der äquivalente Dipol 
2. Ein elektrisches Kopfmodell 
3. Ein Verfahren zur Lösung des inversen Problems 
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Der äquivalente Dipol ist ein aus der Summe aller Vektoren der einzelnen Dipole gleicher 
Orientierung  entstandener Summendipol für eine umschriebene kleine Hirnstruktur. 
 
Das elektrische Kopfmodell erfordert eine Berechnung der elektromagnetischen 
Feldausbreitung, also im Prinzip der Volumenleitung im biologischen Gewebe. Am 
einfachsten ist das Kopfmodell eine r Kugel mit einer homogenen Leitfähigkeit, da hier eine 
schnelle und stabile Berechnung von Dipolort und Dipolmoment stattfinden kann (Brody 
1973). Eine Anwendung der Ergebnisse auf komplexere Kopfmodelle, die u. a. die 
unterschiedliche Leitfähigkeit der Strukturen berücksichtigen ist ohne Probleme möglich. 
 
Das inverse Problem zur Rückrechnung der momentanen Quellkonfiguration, von den 
gemessenen Potenzialkurven ausgehend ist analytisch nicht eindeutig zu lösen. Durch Einsatz 
eines iterativen Verfahrens wird versucht sich dem Problem zu nähern. Der Anspruch liegt 
hierbei in der Berechnung der Lokalisation der Quellen, ihrer Orientierung und ihrem 
zeitlichen Aktivitätsverlauf. Für jede Dipolquelle werden sechs Parameter bestimmt: Die 
Raumkoordinaten x,y,z, der Orientierungswinkel und die Dipolstärke. Bei iterativen 
Verfahren wird eine Quellkonfiguration bestimmt und mittels „Vorwärtsrechnen“ die 
zugehörige Potenzialverteilung an der Kopfoberfläche simuliert. Dies ist durch 
trigonometrische Berechnung möglich. Das Ergebnis wird dann mit der real gemessenen  
Spannungskonfiguration verglichen. Unter Modifikation des Quellenmodells wird dieser 
Vorgang sooft wiederholt bis die durch das Modell nicht erklärbaren Anteile minimiert sind. 
Beschreibende Größe der Anteile die durch die Dipole nicht erklärt sind und somit Indikator 
für die Güte der Datenerklärung durch die Quelllösung ist die Restvarianz. Eine Restvarianz 
von 10% bedeutet, dass 90% aller gemessenen Daten durch das zugrunde gelegte Quellmodell 
erklärt werden können.  
Das hier zur spatiotemporalen Quellrekonstruktion verwendete BESA Programm (Brain 
Electric Source Analysis, MEGIS Software GmbH, München) beinhaltet einen räumlichen 
Aspekt unter Berücksichtigung der Kopfform und der Quelllokalisation und Orientierung und 
einen zeitlichen Aspekt bei der in wellenform der Aktivitätsve rlauf jeder Dipolquelle 
dargestellt wird. 
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3. Experimenteller Teil: 
 
3.1. Untersuchungsbedingungen 
 
Zehn gesunde rechtshändige Versuchspersonen (sieben männlich) im Alter zwischen 24 und 
35 Jahren nahmen nach ausführlicher Aufklärung und Zustimmung im Einvernehmen mit der 
Deklaration von Helsinki an der Studie teil. 
Die Messungen wurden in einem ruhigen Raum, abgetrennt von den Aufnahmegeräten und 
äußeren Schallreizen, durchgeführt. Da der Raum klimatisiert war, betrug die 
Raumtemperatur immer relativ konstante 22 Grad Celsius. 
Voraussetzung für das Gelingen der Messung war ein völliges Entspannen der  
Versuchspersonen, da nur so Muskelartefarkte reduziert werden können. Die Probanden 
wurden vor Beginn der zeitaufwendigen Messung angewiesen ihre Blase zu entleeren und 
sich dann bequem und entspannt in ein Bett zu legen. 
Das Licht blieb während der ganzen Messung an. Es wurde darauf geachtet, dass die  
Probanden nicht einschliefen. 
 
 
 
3.2 Messmethodik  
 
3.2.1. Datenaufzeichnung 
 
Zur Aufzeichnung der N. medianus- und N. ulnaris- SEP wurden folgende Apparaturen 
verwendet (Abb.7) 
 
 Elektroden 
 Verstärker mit analogem Filter 
 Analog-digital (A/D) Konverter 
 Ausgabegerät (Monitor) 
 Reizgebereinheit 
 
Die auf dem Kopf platzierten Elektroden dienten der primären Signalaufnahme. Zwischen der 
Referenzelektrode und der jeweiligen Elektrode wurden Spannungsdifferenzen ermittelt, die 
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durch einen Differenzverstärker weiterverarbeitet wurden. Gleichphasige Signale wurden 
unterdrückt (Gleichtaktunterdrückung).  
Der variabel einstellbare Verstärker besaß einen Verstärkungsfaktor (Gain), einen 
Hochpassfilter, der die hohen Frequenzen passieren lässt und einen Tiefpassfilter, der die 
niedrigen Frequenzen passieren lässt. Die Bandbreite (Bandpass) lag bei Datenaufnahme 
zwischen 1-1500 Hz. 
 
Die verstärkten und gefilterten analogen Signalpotenziale wurden vom Analog-digital 
Konverter in diskrete Zahlenwerte umgesetzt, die vom Rechner gelesen werden konnten. 
Der Rechner addierte Digitalisierungspunkt für Digitalisierungspunkt und teilte sie durch die 
Anzahl der addierten Signalabschnitte (sweeps) („Averaging“). Auf diese Weise konnten die 
zum Stimulus  zeitlich immer konstanten SEP- Reizantworten (im mV Bereich) (Dawson 
1947, 1954) aus einem fünffach höheren Hintergrundrauschen extrahiert werden. Das Signal-  
Rausch-Verhältnis verändert sich zugunsten des Signals um den Faktor der Wurzel der 
Anzahl der gemittelten Abschnitte, also im vorliegenden Experiment mit 20000 gemittelten 
Signalabschnitten um den Faktor 141. 
Im Rechner wurden die gemittelten Daten digital gefiltert. Hier erfolgte ebenfalls eine so 
genannte Grundlinienkorrektur („baseline correction“), d. h. dass für die im Prästimulus-
Intervall ermittelten Spannungswerte der Mittelwert errechnet, als Nullwert definiert und an 
jedem Digitalisierungspunkt von dem dortigen Potenzialwert abgezogen wird. 
Außerdem triggert der Rechner durch ein definiertes Signal ebenfalls die Reizgebereinheit 
(hier: Stromstimulator) zur Ausgabe des Stimulus und übernimmt die zeitliche Koordination 
von Stimulusausgabe und Signalaufnahme. 
Das Steuern und Verfolgen der Messung, sowie der aktuellen Signalregistrierung ist am 
Monitor möglich, an dem anschließend ebenfalls die Ausarbeitung der Daten erfolgt. 
 
3.2.2. Stimulationsort 
 
Der Ort der Stimulation war der Stamm des N. medianus bzw.  des N. ulnaris in der Höhe des 
rechten Handgelenks. 
Bei einer  Stimulation des  N. medianus   am Handgelenk werden,  im Gegensatz zu der rein 
sensiblen Fingerstimulation am II. und III. Finger, auch motorische Fasern stimuliert 
(Desmedt und Brunko 1980). Es hat sich jedoch gezeigt, dass die Aufeinanderfolge der 
subkortikalen wie kortikalen SEP Reizantworten, die eine motorisch überschwellige 
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Stimulation am Handgelenk hervorruft, identisch ist mit der unterschwelligen 
Fingerstimulation (Stöhr 1996). Dies erklärt sich darin, dass antidrome 
Motoraktionspotenziale nicht höher als zu den spinalen Motoneuronen fortgeleitet werden 
und somit nicht die zerebrale SEP- Antwort auf den begleitenden afferenten Reiz beeinflussen 
(Desmedt 1988). 
Der Vorteil der Handgelenksstimulation gegenüber der Fingerstimulation liegt in den 
garantiert höheramplitudigen Reizantworten.  
 
Dass gerade der N. medianus und der N. ulnaris zur Stimulation ausgewählt wurden, liegt an 
der leichten Durchführbarkeit dieser Art der Stimulation mit einem leicht erreichbaren 
Stimulationsort, sowie der höher ausfallenden Amplituden als Reizantwort beider Nerven bei 
der Handgelenkstimulation. (Fujii et al. 1994) 
 
3.2.3. Stimulationsparameter  
 
Als Reiz wurde ein Rechteckreiz von 0,2 ms Dauer mit einer bipolaren Stimulationselektrode 
mit Konstantstromausgang (Giblin 1980) verwendet. Ein kurzer Rechteckreiz hat im 
Gegensatz zum physiologischen Reiz den Vorteil, dass er nur einen Nervenimpuls erzeugt. 
(Paintal 1978) und nicht als unangenehm empfunden wird. Die Nachteile physiologischer 
Formen des Reizes sind in der schlechten Ausprägung der Reizantworten und in der 
Asynchronität der Aktivierung zu suchen. (Stöhr 1996) 
Bei der Stimulationselektrode befand sich die Kathode proximal der Anode. Um den 
Hautwiderstand zu senken, wurde der Reizort mit Alkohol abgerieben und Elektrodencreme 
verwendet. 
Unterhalb der Ellenbeuge, zwischen Reiz- und Ableiteort, wurde eine feuchte Banderde 
angebracht, die den Stimulationsartefakt verringern sollte. Ein feuchter Wickel wirkte dem 
Austrocknen der Erde entgegen. 
Als Maß der optimalen Reizstärke diente die gerade sichtbare Kontraktion des Thenarmuskels 
beim N. medianus und eine gerade sichtbare Beugung im Grundgelenk der Finger beim N. 
ulnaris, analog des zweifachen der  motorischen Schwelle. 
Die Reizfrequenz lag bei sieben Hz. Es wurden von jedem der beiden Nerven 20 
Messdurchgänge à 1000 Signalabschnitte (Sweeps) aufgenommen und anschließend 
gemittelt. Hierbei wurde mit dem N. medianus begonnen und anschließend der N. ulnaris 
stimuliert. 
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3.2.4. Verstärkereinstellungen 
 
Die Filtereinstellungen der Verstärker lagen bei 1-1500 Hz. 
 
 
3.2.5. Digitalisierungsparameter 
 
Die Umwandlung eines analogen Potenzials (zeitkontinuierlich, wertkontinuierlich) in ein 
digitales Signal (zeitdiskret, wertdiskret) erfolgte im Analog- zu- Digital (A/D)- Converter. 
Die zeitliche Umwandlung in eine zeitdiskrete Kurve umfasste bei dem hier verwendeten 16 
bit A/D-Converter 216=65536 Quantisierungsstufen. Im konkreten Fall wurden 1000 
Digitalisierungspunkte für den Sammelzeitraum von -50 bis +50ms gewählt 
(Digitalisierungsinterval 0,1ms).  
 
3.2.6. Analysezeitraum 
 
Der Analysezeitraum („sample interval“) betrug von 50 ms prä Stimulus bis 50 ms post 
Stimulus. 
 
3.2.7. Ableitelektroden 
 
Die SEP Kurvenregistrierung erfolgte mit 128 Oberflächenelektroden, die auf eine speziell 
dafür vorgesehene Kappe gesteckt wurden und somit symmetrisch am Kopf angebracht 
waren. Die Referenzelektrode (Cz) befand sich frontozephal, was  die geringste 
Artefakteinstreuung gewährleistet (Stöhr 1996). 
Die Kopfhaut wurde zuvor mit Elektrodenpaste abgerieben, um den Hautwiderstand gering zu 
halten. Dann wurde der Raum zwischen Kopfhaut und Elektrode mit Elektrodenpaste 
aufgefüllt und so eine direkte Verbindung zwischen Haut und Elektrode hergestellt. Die 
Übergangswiderstände zwischen Haut und Elektrode sollten unter 5kOhm liegen und für alle 
Elektroden möglichst gleiche Werte aufweisen. 
Die individuellen dreidimensionalen Elektrodenpositionen wurden mittels 3D Digitizers 
(Zebris Medical GmbH, Isny, München) gemessen.  
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3.2.8. Artefaktunterdrückung 
 
Um Messartefarkte zu vermeiden, konnte mit Hilfe des Averagers eine automatische 
Artefaktunterdrückung hergestellt werden. Signale, die in einem vorher als irrelevant 
bezeichneten Bereich auftraten, konnten so als Artefakte aufgefasst und zurückgewiesen 
werden. Mit EKG, EMG, Muskelartefakten und Schluckartefakten stellt hier der 
Versuchsproband selbst die Hauptquelle der Artefakte dar. Die automatische 
Artefaktunterdrückung ließ nur Signale zwischen -50 und +50µV passieren. Vor der Messung 
galt es, schlecht haftende oder defekte Elektroden zu finden und auszutauschen. 
 
3.2.9. Datenverarbeitung 
 
Die Daten wurden in das BESA Programm (Brain Electric Source Analysis, MEGIS Software 
GmbH, München) eingelesen. Nach elektronischer Addition und Mittelung der jeweils 20 
Messdurchgänge pro Nerv im Averager wurden die Daten digital mit einer unteren 
Grenzfrequenz von 40 Hz und einer oberen Grenzfrequenz von 450 Hz gefiltert um die 
niedrig frequenten Signalabschnitte herauszufiltern, sowie mittels eines Hochpassfilters von 
450 Hz (48dB/octave, forward filter) und eines Niedrigpassfilters von 750 Hz (24 dB/octave, 
zero phase shift) gefiltert um die HFO zu isolieren. Die Filter dienten ebenfalls der 
Elimination störender Grundlinienschwankungen und der Glättung der Kurve. 
 
 
 
3.3. Auswertung 
 
3.3.1. Der „single moving dipole“ 
 
Die Quellen wurden als Dipole unter Verwendung eines kugelförmigen Vier-Schalen- 
Kopfmodells rekonstruiert. Die Hautdicke wird mit 6mm  und einer Leitfähigkeit von 0,33 
S/m angenommen,  die Knochendicke lag bei 7mm, deren Leitfähigkeit 0,0042 S/m; das 
Liquorkompartiment mit einer Dicke von 1mm, Leitfähigkeit 1 S/m, die Leitfähigkeit des 
Hirmgewebes ist 0,33 S/m. Das sphärische Vier-Schalen-Kopfmodell wurde an die einzelnen 
individuell gemessenen 3D Elektrodenwolken angepasst. 
 - 24 -
Bei jedem Probanden wurde für jedes einzelne, nach Reizung des N. medianus  ableitbare, 
niedrig- und hochfrequente evozierte Potenzial, ein einzelner sich bewegender Dipol („single 
moving dipole“ für den Signalabschnitt von 13 bis 23 ms post Stimulus angepasst. Die 
Lokalisation, Ausrichtung und Stärke eines äquivalenten Dipols wurde hierbei für jeden 
Digitalisierungspunkt einzeln berechnet.   
 
3.3.2 Hauptkomponentenanalyse 
 
Mittels Hauptkomponentenanalyse wird versucht einen Unterraum in einem Vektor mit n-
dimensionalem Raum zu finden. Dieser Unterraum soll weniger Dimensionen besitzen, in 
dem die Datenvektoren als Linearkombination dargestellt werden können. Der Fehler hierbei 
soll minimal sein. 
Die Hauptkomponentenanalyse (Hjorth 1975) der vom N. medianus erzeugten niedrig und 
hochfrequenten SEP wurde in unserer Auswertung in einer Zeitspanne zwischen Anfang und 
Ende der N20 Aktivität berechnet um die größtmögliche Anzahl an  Komponenten, die 
diesem Signal unterliegen oder zu ihren Daten beisteuern extrahieren zu können. 
 
3.3.3 Spatiotemporale Quellenrekonstruktion 
 
Vorhergehende Studien zeigten, dass die größte Anzahl der frühen Quellen der SEP in tiefen 
Strukturen des Hirnstammes liegen, wobei zusätzliche Quellen später in der Nähe des 
contralateralen Zentralsulcus aktiv werden (Allison et al. 1991; Buchner und Scherg 1991).  
Aus diesem Grund wird bei der sequentiellen spatiotemporalen Quellrekonstruktion (SBSI 
Sequential  brain source imaging) (Scherg und von Cramon 1985; Scherg und Berg 1996) 
folgendermaßen vorgegangen: 
1. Eine Hauptkomponentenanalyse der Daten von 10 bis 25 ms; 
2. Die Festlegung des ersten einzelnen Dipols in der Zeitspanne von P14 (12-15 ms). Die 
Projektion dieses Dipols in die Hauptkomponentenanalyse und Subtraktion von den Daten. 
3.- 5. Die Wiederholung dieses Vorganges für drei weitere Dipole in den Zeitspannen P16 
(15-20ms, S2) und zwei kortikalen Quellen (S3, S4) in dem 18-25 ms Zeitfenster. 
6. Abschließend  wurde das berechnete Modell auf Stabilität und Reproduzierbarkeit getestet 
in dem alle vier Dipole gemeinsam für die komplette Zeitspanne angepasst wurden. 
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SEP Quellen mit einer  Latenz von mehr als 25ms wurden nicht in die Evaluation 
aufgenommen da wir an dem physiologischen Ursprung des frühen kortikalen 
Informationseinstroms interessiert waren. 
Die spatiotemporale Quellrekonstruktion der vom N. medianus und N. ulnaris evozierten 
niedrig und hochfrequenten SEP-Signale resultierten bei jedem Probanden jeweils in einem 
Vier-Dipol-Modell, mit einer minimalen Überlappung der jeweiligen Quellaktivität über die 
Zeit. 
Dieses Modell erreichte eine Restvarianz von <5% in den niedrigfrequenten Daten und <10% 
in den hochfrequenten Daten. Die Quellstärke, die Latenz des Aktivitätsereignisses, die 
mittlere Lokalisation (in kartesianischen Koordinaten) und die Orientierung (im Kosinus des 
Winkels zur x, y und z-Achse) der niedrig und hochfrequenten SEP Daten der Quellen nach 
Stimulation des N. ulnaris und N. medianus wurden für alle Probanden berechnet und mittels  
T-Tests statistisch evaluiert. P-Werte <0,5 wurden als signifikant angesehen. Die x-Achse des 
Koordinatensystems erstreckt sich vom linken zum rechten präauriculären Punkt, Y zeigt in 
Richtung Nasion und z steht senkrecht zur Fläche der xy-Achse.  
Die Latenzen der HFO wurden bestimmt, indem die Latenz des höchsten negativen Wertes 
der Oszillation ermittelt wurde. 
 
3.3.4. Statistische Verfahren: 
 
t-Test: 
Der t-Test stellt in der Statistik eine wichtige Wahrscheinlichkeitsverteilung für Mittelwerte 
aus normalverteilten Grundgesamtheiten in Bezug auf kleine Stichproben dar. T ergibt sich 
aus dem Quotienten der standardnormalverteilten Normalverteilung und der Quadratwurzel 
aus einer Chi-Quadrat-Verteilung im Produkt mit der, durch ihre Freiheitsgrade gebrochenen 
Variablen. 
T differiert dabei in dem Maß von der Normalverteilung in dem die Maßzahl im Nenner 
variiert. Für große Stichproben mit n>30 ist das Ausmaß der Variation so gering, dass es 
vernachlässigbar ist. Für kleinere Stichproben ist die Variation jedoch nicht gering und t kann 
nicht mehr als Normalverteilung angesehen werden. 
Dementsprechend gehen die meisten Tabellen der t-Verteilung nur bis n=30 Freiheitsgrade. In 
der graphischen Darstellung ist t eine ähnliche glockenförmige Kurve wie bei der 
Normalverteilung mir flacheren Enden und einer schmaleren Spitze.   
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Beim t-Test für gepaarte Stichproben stammen die zu beobachteten Gruppen aus der gleichen 
Stichprobe. Da hier ein beträchtlicher Anteil der Inner-Gruppen-Streuung auf anfängliche 
Differenzen zwischen den Beobachtungen zurückgeführt werden können, die bei den 
unabhängigen Stichproben nicht differenziert werden können, ist der t-Test für gepaarte 
Stichproben sensitiver und trennschärfer. 
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4. Ergebnisse 
4.1. Quellrekonstruktion: 
 
4.1.1. Die  „single moving dipole“ Modelle  
 
Bei den Untersuchungen der einzelnen „sich bewegenden“ Dipole zeigten sich in Bezug auf 
die niedrigfrequenten SEP Signale des N. medianus vier Quellgruppierungen bei jedem der 
Probanden (Abb. 8 links), beginnend mit einer Quellhäufung am Boden des Kopfmodells und 
über die Zeit hin aufsteigend in Richtung Scheitel mit Ziel auf die aktivierte kontralaterale 
Seite in der Zeitspanne von P14 (1). Eine zweite Ansammlung von zwei bis acht Dipolquellen 
findet sich im Zentrum des Kopfmodells mit einer Ausrichtung zum Scheitel und leicht zur 
aktivierten Hemisphäre bei ca. 16 ms (2). Ein weiterer Dipolcluster wurde im oberen linken 
Quadranten des Kopfmodells in der Zeitspanne von N20 lokalisiert (3). Die Restvarianz der 
einzelnen Dipole mit maximaler Quellaktivität für jedes dieser drei Epochen betrug weniger 
als fünf Prozent für alle Datensätze. 
Im Gegensatz zu den niedrigfrequenten SEP-Ableitung ließen sich bei allen Probanden bei 
den hochfrequenten Oszillationen im 600 Hz Band  keine Häufung von Quellen der einzelnen 
Dipole nachweisen. Es zeigte sich im Gegensatz ein „kontinuierlicher Fluss“ mit 
alternierender Ausrichtung der Dipole vom Boden des Kopfmodells über das Zentrum bis hin 
zum oberen linken Quadranten, mit alternierender Orientierung. (Abb. 8 rechts) 
 
4.1.2 Hauptkomponentenanalyse 
 
Für die niedrigfrequenten Daten des N. medianus zeigten sich in der Zeitspanne zwischen 
Beginn und Ende des N20 Potenzials zwei Hauptkomponenten. Eine dominante Komponente, 
die 92,4 +/- 4% beisteuerte und eine schwache Komponente mit 5.8 +/- 4% der Daten. Bei 
den hochfrequenten SEP konnten zwei getrennte Komponenten dargestellt werden, wobei die 
erste 66+/- 10% und die zweite 22 +/-9% der Daten ausmachten. 
In Bezug auf die Mitwirkung beider Komponenten an den Signalen gibt es somit einen 
hochsignifikanten Unterschied zwischen den niedrig- und hochfrequenten Daten (p<0,001), 
mit einem weitaus höherem Beitrag der zweiten Hauptkomponente bei den hochfrequenten 
Daten.  
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4.1.3 Spatiotemporale Quellrekonstruktion 
 
Die spatiotemporale Quellrekonstruktion (SBSI) zeigte bei den niedrig und hochfrequenten 
SEP Daten des N. ulnaris und des N. medianus  vier Quellorte. (Abb.9 ) 
Die niedrigfrequenten SEP Signale konnten in eine P14 Hirnstammquelle (S1), eine 
thalamische Quelle P16 (S2), und zwei  kortikale Quellen (S3, S4), die die N20 und P22 
Aktivität widerspiegelten, zerlegt werden. 
Die korrespondierenden Quellen für die hochfrequenten SEP  beinhalteten eine Quelle für den 
Hirnstamm (S1), eine zweite Quelle für die thalamische Aktivität (S2) und zwei kortikale 
Quellen (S3, S4) (Tabelle 1 zeigt die Latenzen und Dipolmomente, die Kartesianischen 
Koordinaten der Lokalisation und Ausrichtungen der Dipole sind in den Tabellen 2 und 3 zu 
finden) 
 
4.1.3.1 Quellen der niedrig und hochfrequenten SEP nach Stimulation des N. medianus  
 
Die Dipolquellen der hochfrequenten Oszillationen und niedrigfrequenten SEP nach 
Stimulation des N. medianus zeigten keinen signifikanten Unterschied in Bezug auf die 
Lokalisation und Ausrichtung der Hirnstammquelle S1 und der ersten kortikalen Quelle S3 
(siehe Tabelle 2; 3; Abb 10). Im Gegensatz hierzu zeigten sie die Quellen S2 und S4  (in der 
Nähe des Thalamus und im Kortexbereich) eine unterschiedliche Lokalisation, bei jedoch 
gleicher Ausrichtung der Dipole. Die S2-Dipole der hochfrequenten SEP lagen weiter lateral 
(x-Achse; p=0,05) und weiter superior (z- Achse; p=0,02). Die S4-Dipole  der hochfrequenten 
Ableitung lagen tiefer als die korrespondierenden Dipole der niedrigfrequenten SEP Daten. 
(z-Achse; p=0,016) 
Die Lokalisation der beiden kortikalen Quellen (S3, S4) innerhalb der niedrigfrequenten 
Daten  unterschied sich nicht signifikant, obwohl ein Trend in Richtung einer höher liegenden 
S4 Lokalisation beobachtet wurde (z-Achse; p=0,08). Auch innerhalb der hochfrequenten 
SEP Aktivität waren die Lokalisationen von S3 und S4 nicht signifikant zu trennen. In der 
Orientierung der kortikalen Quellen kam es sowohl bei den hochfrequenten, als auch bei den 
niedrigfrequenten Daten zu einem signifikanten Unterschied zwischen S3 und S4 in der x und 
y Richtung (niedrig frequente SEP: x: p<0,0001, y: p=0,0001; hochfrequente Daten: x: 
p<0,0001, y= 0,0005). Während die S3 Dipole im Mittel nach anterior und rechts zeigten, 
waren die S4 Dipole nach links ausgerichtet. Somit zeigten sowohl niedrig als auch 
hochfrequente SEP Quellen getrennte Quellenkonfiguration bezüglich der zwei kortikalen 
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Quellen. Sowohl bei den niedrig- als auch bei den hochfrequenten SEP waren die zwei 
kortikalen Quellen nahezu orthogonal orientiert (Abb. 9; 10). Wichtig ist, dass bei dem letzten 
Schritt der Berechnung des Modells keine Randbedingungen (z. B. wie eine fixe Lokalisation) 
angewendet wurden und somit dieser Effekt nicht durch die Methode entstanden sein kann. 
Sowohl bei den niedrigfrequenten Daten als auch bei den hochfrequenten Daten war die 
Quellstärke (Dipolmoment) der  tangentialen S3 Quelle signifikant stärker als die der radialen 
S4 Quelle. (p<0,01). Die Latenzen der maximalen Quellaktivität der S3 und S4 Dipole 
unterschieden sich bei den niedrigfrequenten SEP Ableitungen signifikant (S3= 19,8+/-1,5 
ms; S4= 21,5+/-2,5 ms; p<0,02). Bei den hochfrequenten Daten ließ sich hier keine zeitliche 
Trennung feststellen. (S3= 18,8+/-1,3 ms; S4=19,3+/-1,5 ms; p=0.32). Während beide 
kortikalen Quellenmaxima der niedrigfrequenten Daten eine eindeutige zeitliche Trennung  
mit zwei aufeinander folgenden kortikalen Quellen darstellten (N20 und P22), waren somit 
die kortikalen Quellenmaxima der hochfrequenten SEP Daten zeitlich simultan. Eine 
gesonderte späte kortikale hochfrequente Komponente zwischen 22 und 26 ms, wie sie in 
einigen früheren MEG und EEG Studien (Haueisen et al. 2001; Mochizuki et al. 1999) 
beschrieben wurde, konnte nicht dargestellt werden. Mögliche Ursache hierfür könnte die 
relativ hohe Stimulationsfrequenz (7 Hz) sein, die diese Komponente abschwächen kann 
(Dieckhöfer et al. 2002). 
Visuell zeigten acht der Probanden eine Phasenverschiebung der oszillatorischen Aktivität 
zwischen S3 und S4 von einem viertel einer oszillatorischen Periode (~0,4 ms) (Abb. 9). Eine 
oszillatorische Periode der hochfrequenten SEP (HFO) dauert ca. 1,6 ms (Gobbelé, Buchner 
und Curio 1998). Der Latenzshift zwischen zwei korrespondierenden Nulldurchgängen von 
S3 und S4 wurden für die ersten fünf Nulldurchgänge der Oszillationen berechnet. Der 
mittlere Latenzshift S3/S4 bei allen fünf Nulldurchgängen lag bei 0,42+/-018 ms, was den 
visuellen Eindruck bestätigte. Die Differenzen zwischen den individuellen S3/S4 Shifts und 
der individuellen Viertellänge einer oszillatorischen Periode wurden berechnet und in einem 
T-Test gegen Null getestet. Der p-Wert von 0.53 wies keinen signifikanten Unterschied von 
Null nach, so dass statistisch ein S3/S4 Latenzshift von einem viertel einer oszillatorischen 
Periode bestätigt wurde. 
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4.1.3.2 Quellen der niedrig und hochfrequenten SEP nach Stimulation des N. ulnaris 
 
Beim N. ulnaris zeigte sich eine Differenz zwischen den niedrigfrequenten und 
hochfrequenten Daten bezüglich der Ausrichtung von S2 in der z- Achse (p=0,004), während 
die Lokalisation gleich blieb. Bei den hochfrequenten Daten lag S1 medialer (x-Achse; 
p=0,002) und höher (z-Achse; p=0,008) und die Ausrichtung von S1 unterschied sich in der y-
Achse (p=0,017). Es konnte für die N. ulnaris SEP kein statistisch signifikanter Unterschied 
zwischen den niedrigfrequenten und hochfrequenten Dipolquellen bei den kortikalen Quellen 
S3 und S4 festgestellt werden. (Tabelle 2,3) Auch die Lokalisation der kortikalen Quellen 
innerhalb der niedrigfrequenten SEP war nicht signifikant zu trennen. Bei den hochfrequenten 
Daten konnte ebenfalls kein signifikanter Unterschied der Quellen S3 und S4 festgestellt 
werden. Die Ausrichtung der Quellen S3 und S4 unterschied sich sowohl bei den niedrig als 
auch bei den hochfrequenten Signalen signifikant auf der x-Achse (niedrigfrequent: 
p<0,0006; hochfrequent : p<0,002) und y- Achse (niedrigfrequent: p=0,01; hochfrequent: 
p=0,01). Im Durchschnitt zeigten die S3 Dipole nach rechts und anterior, während die S4 
Dipole nach links zeigten.  
Sowohl bei den hoch- als auch bei den niedrigfrequenten Daten waren die Dipolmomente 
hochsignifikant stärker für die tangentiale S3 Quelle im Vergleich zur eher radial orientierten 
S4 Quelle (p<0,01). Bei den niedrigfrequenten Daten unterschieden sich die Latenzen der 
maximalen Quellenaktivität von S3 und S4 signifikant (S3= 20,3+/-1,1 ms; S4= 22,4+/2,0 ms; 
p<0,02). Sie repräsentieren die N20 und P22 Aktivität. Bei den hochfrequenten Daten konnte 
keine zeitliche Trennung von S3 und S4 festgestellt werden. (S3= 19,8+/- 1,9 ms; S4= 19,5 
+/- 2,2 ms; p=0,66).  
Die Orte nach Stimulation beim N. ulnaris korrespondieren somit mit den Orten nach 
Stimulation des N. medianus. Aufgrund des weniger optimalen Signal-Rausch-Verhältnisses 
wurde für den N. ulnaris kein S3/S4 Phasenwechsel evaluiert. 
 
4.1.3.3 Quellen der niedrig und hochfrequenten SEP nach Stimulation des N. ulnaris 
und N. medianus  im Vergleich 
 
Es zeigte sich eine klare Somatotopie der Quellen der niedrigfrequenten kortikalen Erregung 
(S3) mit einer mehr superior und medial gelegenen Quelle nach N. ulnaris Stimulation (p-
Wert x-Achse: 0,019; p-Wert z-Achse 0,047) (Abb. 10). Bei den hochfrequenten Daten wurde 
eine tendenziell ähnliche Situation bei der x und z-Achse festgestellt. Die Quelle der N. 
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ulnaris evozierten hochfrequenten Daten war signifikant weiter posterior (p-Wert y-Achse: 
0,037).  Die Somatotopie der Quellen nach Stimulation des N. medianus und des N. ulnaris 
bestätigen frühere MEG Beobachtungen (Curio et al.1997).  
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5. Diskussion 
 
In der vorliegenden Studie konnte mittels einer hohen räumlichen Auflösung und elaborierten 
Quellrekonstruktionsstrategien gezeigt werden, dass die hochfrequenten Oszillationen der 
SEP nicht auf den Kortex beschränkt sind. Quellen der HFO sind ebenso subkortikal bzw.  
subthalamisch nachweisbar. Auf kortikaler Ebene war die komplexe Feldtopographie durch 
zwei  (nahe) kortikal lokalisierte Dipole mit nahezu orthogonaler Ausrichtung zu beschreiben. 
 
Subkortikale Quellen:  
Bei der Auswertung der „single moving dipole“ der niedrigfrequenten SEP konnten vier 
„Quellcluster“, im Bereich des Hirnstamm, des Thalamus und in Form zweier kortikaler 
Quellen am reizcontralateralen Kortex dargestellt werden. Im Gegensatz hierzu zeigten die 
Auswertungen der HFO-Aktivität einen kontinuierlichen Fluss der Quellen entlang des 
Hirnstamms zum Thalamus und weiter zum kontralateralen somatosensiblen Kortex. Die 
Ausrichtung der Dipole alternierte auf dem Weg zum Kortex (Abb. 9). 
Es gibt unterschiedliche Möglichkeiten, warum es bei den hochfrequenten Komponenten zu 
einem kontinuierlich ableitbaren Fluss in der Zeit kommt wohingegen die niedrigfrequenten 
Quellen nur vier Quellhäufungen aufzeigen. Bei der Depolarisation-/Repolarisations-Abfolge 
eines Aktionspotenzials entlang eines geraden Axons kommt es zu einer quadrupolaren 
Quellkonfiguration, die zu einer Verminderung der Amplituden in der „far field“ Ableitung 
führt (Wikswo et al. 1980). Durch die Erzeugung von „virtuellen Dipolen“ kann diese 
quadrupole Konfiguration  aufgehoben werden und die Spikes können auch noch auf eine 
große Distanz abgeleitet werden (Sherg and von Cramon 1985; Jewett et al. 1990). Ein 
virtueller Dipol entsteht zum Beispiel wenn das Axon von der radialen Richtung in eine 
tangentiale Richtung abbiegt. Es reicht hierbei schon eine geringe Abweichung von weniger 
als 10° zwischen dem Depolarisations- und Repolarisationsdipol um den Quadrupol 
aufzuheben  (Burghoff und Curio 1995). Die quadrupolare Quellenkonstellation eines 
Aktionspotenzials innerhalb der terminalen Segmente thalamokortikaler Fasern kann 
ebenfalls in einen isolierten Repolarisationsdipol umschlagen. Nachdem das Aktionspotenzial 
in die somanahen Axonsegmente geleitet wurde entladen sich die thalamokortikalen Neurone  
mit einer frühen Depolarisationsphase, die als „far field“ Potenzial auf der Kopfoberfläche 
abgeleitet werden kann. Die darauf folgende Repolarisationphase erzeugt  dann einen erneuten 
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Quadrupol, der mit einer sofortigen Minderung der ableitbaren Amplitude einhergeht. 
Virtuelle Dipole entstehen ebenfalls durch Biegungen/Kurven  kortikopetaler Fasertrakte.  
Aufgrund der unterschiedlichen Ausrichtungen der niedrig und hochfrequenten Anteile der 
der Daten in den „single moving dipole“ Modellen ist anzunehmen, dass bei den HFO die 
quadrupolare Struktur durch die kürzere Depolarisationszeit weit häufiger aufgebrochen 
wurde, als bei den niedrigfrequenten  Signalen mit einer deutlich längeren 
Depolarisationszeit. Dies würde bedeuten, dass im Falle der HFO nur eine geringe 
Abweichung der Ausrichtung notwendig wäre um die quadrupolare Quellenstruktur 
aufzulösen und einen kontinuierlichen Erregungsfluss darzustellen. 
Nahe dem Thalamus konnte eine Quelle der Burst-Aktivität dargestellt werden. Die 
signifikant unterschiedlichen Lokalisationen der thalamusnahen Dipole von HFO und 
niedrigfrequenten SEP lassen die Annahme zu, dass zwei unterschiedliche Zellpopulationen 
als Generatoren dieser beiden Aktivitäten zugrunde liegen. Unterschiedliche thalamische 
Neuronpopulationen haben modulatorische Einflüsse auf der Basis der hochfrequenten 
Entladungen gezeigt und werden als Kandidaten für die Modulation bzw. Erzeugung 
thalamischer HFO diskutiert. So konnten im intralaminären zentrolateralen Nucleus 
thalamokortikale Zellen mit einer Entladungsfrequenz von bis zu 1000 Hz identifiziert 
werden (Steriade et al. 1993). Es wird angenommen, dass diese Entladungsform auf der Basis 
niedrigschwelliger Calciumkanäle (LTS) operiert und an der Erzeugung schneller EEG 
Ausschläge während einer Erregungsreaktion beteiligt ist. Außerdem konnten LTS basierte 
Entladungen mit Frequenzen bis zu 500 Hz in sensorischen Thalamuskernen beobachtet 
werden, die in der Lage sind zwischen einem einzelnen Spike und einer „Burst“ Entladung zu 
wechseln (Mc Cormick und Feeser 1990). Höchstwahrscheinlich dienen diese Zellen dazu, 
afferente Informationen zu filtern. Darüber hinaus werden die Relais-Zellen sensorischer 
Thalamuskerne von lokalen und retikulären Interneuronen umgeben, die eine 
Entladungsfrequenz von bis zu 200 Hz zeigen (Amzica et al. 1992). Lokale Interneurone sind 
in der Lage thalamokortikale Signalaustausch anzuregen (Zhu et al.  2001), während retikuläre 
Zellen den thalamokortikalen Informationsfluss reduzieren. Sie werden durch die Stimulation 
thalamischer Relais  Zellen aktiviert, die ihrerseits inhibitorisches Feedback von retikulären 
Zellen erhalten (Sherman und Koch 1986; Cox et al. 1998). 
Gobbelé  und Mitarbeiter (2000) und Halboni und Mitarbeiter (2000) zeigten in ihren Studien, 
dass die Quellenaktivität thalamischer und kortikaler Quellen von der Vigilanz abhängig ist. 
Da der Ncl. reticularis thalami thalamokortikale und kortikothalamisch axonale Kollateralen 
sowie Fasern aus dem Mittelhirn erhält (Jones 1985), wird er als Kandidat für die Modulation 
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hochfrequenter Oszillationen angesehen, die durch thalamokortikale Projektionsneurone in 
den ventroposterolateralen Kernen entstehen.  
Auch interessant erscheint die oszillatorische Aktivität auf Höhe des Hirnstamms, die sich in 
beiden Methoden, sowohl in der des „single moving dipole“ als auch in dem spatiotemporalen 
Modell, darstellen ließ. Am ehesten reflektiert sie hochfrequente Aktivität cuneothalamischer 
Projektionsneurone  (Calvin und Loeser 1975). Wegen ihrer tiefen Lokalisation und nahezu 
radialen Orientierung können diese tief subkortikalen HFO-Dipole wahrscheinlich nicht in 
MEG Aufnahmen abgeleitet werden. 
Aus methodischer Sicht sollte noch erwähnt werden, dass im Gegensatz zu vorherigen 
Studien nicht nur eine höhere räumliche Auflösung durch mehr Ableitelektroden verwendet 
wurde, sondern auch ein echtes „Vorwärtsverfahren“ zur Dekonvolution der Quellen. In den 
vorherigen Studien (wie z. B. bei Gobbelé et al.  1998) wurden zwei regionale Quellen 
festgesetzt, eine in Höhe des Hirnstamms und eine im Kortex, und daraufhin die Quelle in der 
Nähe des Thalamus durch Modellierung der „verbliebenen“ Aktivität rekonstruiert. 
 
Kortikale Quellen: 
Die Feldtopographie der N20-Aktivität zeigte sich als sehr stabil bipolar, im Gegensatz zu den 
Feldtopographien der HFO, die ein instabiles Muster mit schnellen Wechseln in der gleichen 
Zeitspanne darboten und dafür sprachen, dass unterschiedliche Quellaktivitäten diesem 
Phänomen zugrunde liegen. (Abb. 1) 
Die kortikalen Quellen sowohl von den niederfrequenten als auch von den hochfrequenten 
Daten zeigen eine nahezu orthogonale Konfiguration. Bei genauer Prüfung im 
Zusammenhang mit dem zeitlichen Auftreten fallen zwei orthogonale HFO Quellen in den 
Zeitraum einer tangentialen N20 Quelle. Die zweite kortikale Quelle der niedrigfrequenten 
Daten, die die P22 Aktivität widerspiegelt ist klar von dem ersten Zeitfenster zu trennen. 2001 
hatten Ozaki und Mitarbeiter in einer MEG Studie untersucht, dass die Ausrichtung der 
hochfrequenten laufenden Dipole ein weitaus divergenteres Muster zeigten als die der 
unterliegenden N20 Quelle. Die Autoren erklärten dies damit, dass die HFO simultane 
Aktivität horizontal und vertikal orientierter, kortikaler gabaerger Interneurone repräsentieren. 
Diese Interneurone generieren dipolare Aktivität, die gegen die apikalen Dendriten der 
pyramidalen Neurone ausgerichtet ist, welche ihrerseits die N20 Antwort generieren. Bis 
heute ist diese Hypothese jedoch nicht bestätigt worden. Die Konstellation zweier 
orthogonaler kortikaler HFO Quellen im Gegensatz zu einer tangentialen Quellen der 
niedrigfrequenten Daten, könnte ebenfalls dafür sprechen, dass eine der beiden HFO Quellen 
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noch subkortikal auf thalamokortikaler Ebene und die zweite bereits intrinsisch intrakortikal 
generiert wird (Gobbelé et al. 1999, Hashimoto et al.  1996, Ozaki et al. 2001). Invasive 
Untersuchungen am menschlichen Cortex weisen ebenfalls daraufhin, dass die Oszillationen 
von terminalen Segmenten thalamokortikaler Fasern und vom primären somatosensorischen 
Kortex nahe dem N20 Generator stammen (Mageaki et al. 2000). In einem Tierversuch 
fanden Ikeda und Mitarbeiter (2002) in einer MEG Studie hochfrequente synchronisierte 
Spikes thalamokortikaler Axonendigungen die außerhalb eines Schweinehirns ableitbar 
waren. Neuere Studien an Affen zeigen einen intrakortikalen Ursprung der 600 Hz „Bursts“, 
wobei ein früher Anteil dieser Oszillationen von thalamokortikalen Axonen herrührt  (Baker 
et al. 2003). Somit könnte die orthogonale Orientierung der HFO Quellen dadurch begründet 
sein, dass die thalamokortikalen Fasern nach einer Biegung in der Area 3b enden. (Abb. 12). 
Die exakten geometrischen Eigenschaften der thalamokortikalen Fasern vor Eintritt in die 
Area 3b sind beim Menschen bis lang nicht untersucht. Einige wenige Daten von 
Untersuchungen bei Ratten (Bernardo und Woolsey 1987) und bei Affen (Darian Smith et al.  
1999, Jones und Burton 1976, Rausell et al. 1998) bestätigen jedoch diese Hypothese. Wie 
schon oben erwähnt ist diese Biegung auch mit Hinsicht auf die Quellenanalyse 
wahrscheinlich, da schon eine geringe Biegung die quadrupolare Struktur unterbricht und 
ableitbare Dipole entstehen mit orthogonaler Ausrichtung zur intrakortikalen Quelle. 
(Abb.12) 
Der radiale S4 Dipol der HFO liegt signifikant tiefer als der radiale S4 Dipol der 
niedrigfrequenten Daten (P22) deren Ursprung in der Area 1 angenommen wird (Buchner und 
Sherg 1991). Ursprünglich hatte man in der Area 1 ebenfalls einen möglichen Ursprung der 
HFO angenommen (Ozaki et al. 1998). Die signifikant tiefere Lage des HFO Dipols spricht 
eher für einen subkortikalen Ursprung. Korrespondierend hierzu zeigt sich eine konstante 
Phasenverschiebung von 0,42 ms, die am ehesten durch die Verzögerung zwischen 
präkortikalem und kortikalem Einstrom des Signals hervorgerufen wurde. 
Die signifikant stärkere Aktivierung der tangentialen kortikalen S3 Quelle im Vergleich zur 
radialen S4 Quelle bestätigt die prädominant postsynaptische Herkunft von S3. Die im Mittel 
tiefer gelegene Lokalisation der radialen S4 Quelle auf der z-Achse im Vergleich zur 
tangentialen S3 ist zwar nicht signifikant, könnte jedoch ebenfalls ein Hinweis für eine 
mögliche subkortikale/präkortikale Herkunft sein. 
Zusätzlich waren die hochauflösenden EEG- Ableitungen in der Lage die somatotopischen 
Quellenarrangements der HFO am primären sensorischen Kortex zu reproduzieren, die Curio  
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und Mitarbeiter 1997 in ihrer MEG Studie als unterschiedlich von denen der niederfrequenten 
SEP beschrieben hatten.  
 
 
 
 
6. Zusammenfassung 
 
 
Es wurde mittels elaborierten Quellrekonstruktionstrategien und einer hohen räumlichen 
Auflösung, anhand einer 128 kanäligen EEG Ableitung, herausgefunden welche kortikalen 
und subkortikalen Strukturen an der Generierung hochfrequenter Oszillationen beteiligt sind. 
Zwei nahezu orthogonal orientierte kortikale HFO Quellen konnten lokalisiert werden, die 
zeitgleich mit einem Phasenwechsel von einem viertel ihrer oszillatorischen Periode aktiv 
waren. Diese Konstellation lässt zum einen eine Erzeugung der HFO auf präkortikaler Ebene 
(in den terminalen Segmenten thalamokortikaler Fasern) und zum anderen eine zusätzliche 
intrakortikale HFO Generierung vermuten. 
Zusätzlich zeigten sich subkortikale, thalamusnahe, und subthalamische Quellen der HFO, 
wobei sich die thalamusnahe Quelle in der Lokalisation signifikant von der des Dipols der 
niedrigfrequenten Aktivität unterschied. Dies weist darauf hin, dass die Erzeugung und 
Modulation der hochfrequenten Oszillationen von anderen Neuronenpopulationen erzeugt 
werden als die der niedrigfrequenten SEP. 
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7. Tabellen und Abbildungen 
 
Tabelle 1 
Dipolmomente  (DM) und Latenzen (LAT) niedrig und hochfrequenter SEP Dipolquellen: S1 Hirnstamm, S2 
Thalamische Quelle, S3 erste  kortikale Quelle, S4 zweite kortikale Quelle; MN= Stimulation des N. Medianus; UN= 
Stimulation des N. ulnaris 
 
  S1 S2 S3 S4 
DM (µV) 13.6 +/- 4.8 4.1 +/- 2.4 11.7 +/- 4.3 3.9 +/- 2.3 MN niedr. Frequenz 
     n=10 LAT (ms) 13.7 +/- 1.2 15.8 +/- 1.1 19.8 +/- 1.5 21.5 +/-2 .5 
DM (µV) 0.4 +/- 0.3 0.5 +/- 0.2 0.6 +/- 0.5 0.3 +/- 0.2 MN hohe Frequenz 
   n=10 LAT (ms) 14.2 +/-1.5 15.3 +/- 1.8 18.8 +/- 1.3 19.3 +/- 1.5 
DM (µV) 5.6 +/- 4.3 2.2 +/- 1.6 7.7 +/- 3.6 2.6 +/- 1.5 UN niedr. Frequenz 
   n=7 LAT (ms) 14.9 +/- 1.2 16.4 +/- 1.4 20.3 +/- 1.1 22.4 +/- 2 
DM (µV) 0.42 +/- 0.22 0.4 +/- 0.2 0.4 +/- 0.4 0.2 +/- 0.2 UN hohe Frequenz 
     n=7  LAT (ms) 12.7 +/- 1.8 16.2 +/- 1.1 19.8 +/- 1.9 19.5 +/- 2.2 
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Tabelle 2 
Lokalisations- und Orientierungskoordinaten niedrigfrequenter SEP Dipolquellen: S1 Hirnstamm Quelle, S2 
thalamische Quelle, S3 erste kortikale Quelle, S4 zweite kortikale Quelle; MN= Stimulationdes N. medianus; UN= 
Stimulation des N. ulnaris 
 
  MN* UN** 
  Mean SD Mean SD 
Lokalisation S1  X -7.9 10.7 -20.7 11.8 
 Y -55.9 16.6 -60.7 24.6 
 Z -42.4 18.8 -43.2 22.1 
Orientierung S1 X -0.1 0.1 -0.1 0.1 
 Y 0.5 0.1 0.5 0.1 
 Z 0.8 0.1 0.8 0.1 
Lokalisation S2  X -15.0 8.5 -2.3 12.7 
 Y 8.8 10.2 -0.3 14.3 
 Z 0.7 9.6 -2.3 15.1 
Orientierung S2 X 0.0 0.3 0.0 0.5 
 Y 0.0 0.3 0.0 0.5 
 Z 0.9 0.1 0.5 0.3 
Lokalisation S3  X -47.5 7.1 -44.7 9.0 
 Y 4.4 10.9 -2.0 9.5 
 Z 53.8 9.0 60.9 9.6 
Orientierung S3 X 0.4 0.2 0.4 0.2 
 Y 0.9 0.1 0.8 0.1 
 Z 0.1 0.2 0.2 0.2 
Lokalisat ion S4  X -44.2 14.6 -45.9 7.0 
 Y 10.6 18.1 7.2 20.7 
 Z 61.4 11.8 59.1 14.7 
Orientierung S4 X -0.6 0.3 -0.4 0.3 
 Y 0.1 0.5 0.2 0.4 
 Z 0.2 0.5 0.1 0.8 
* n=10; **n=7  
 
 
 
 
 - 45 -
Tabelle 3 
Lokalisation- und Orientierungskoordinaten hochfrequenter SEP Dipolquellen: S1 Hirnstamm Quelle, S2 
thalami sche Quelle, S3 erste kortikale Quelle, S4 zweite kortikale Quelle;  MN= Stimulation des N. medianus; UN= 
Stimulation des N. ulnaris 
 
  MN* UN** 
  mean SD Mean SD 
Lokalisation S1  X -3.1 25.7 -3.9 16.1 
 Y -45.3 16.4 -28.8 28.7 
 Z -51.1 19.1 -62.7 15.5 
Orientierung S1 X -0.1 0.2 0,0 0.5 
 Y 0.4 0.3 0.2 0.2 
 Z 0.8 0.2 0.8 0.2 
Lokalisation S2  X -25.6 18.6 -14.8 20.3 
 Y -1.1 19.6 -3.1 21.5 
 Z 20.9 20.1 7.7 19.2 
Orientierung S2 X -0.2 0.5 -0.1 0.3 
 Y 0.0 0.4 -0.3 0.2 
 Z 0.7 0.3 0.9 0.2 
Lokalisation S3  X -45.5 7.5 -42.6 10.6 
 Y 4.1 12 -5.3 9.9 
 Z 50.1 9.3 58.4 17.8 
Orientierung S3 X 0.2 0.2 0.3 0.4 
 Y 0.8 0.1 0.7 0.3 
 Z 0.3 0.4 0.4 0.4 
Lokalisation S4  X -46.6 9.4 -47.3 24.2 
 Y 8.3 17.3 4.9 13.2 
 Z 48.3 14.5 58.6 12.3 
Orientierung S4 X -0.5 0.3 -0.6 0.3 
 Y 0.0 0.4 0.0 0.6 
 Z 0.1 0.7 0.2 0.5 
* n=10; **n=7  
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Abb. 1: Im oberen Bereich befinden sich die SEP Cluster nach Stimulation des N. medianus. Der markierte Bereich 
ist die Zeit um N20. Unten: Niedrig frequente SEP zeigen ein stabiles Muster der N20 Dipole. Hochfrequente S EP 
zeigen eine schnelle Änderung der Feldtopographie.  
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Abb. 2:  Schematische Darstellung der Neuronverbindungen der ventro- lateralen Kerngruppen, des Thalamus zur 
Hirnrinde (nach Hassler) (Bild aus Duus 2001) 
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Abb. 3: Feinbau der Großhirnrinde nach Brodmann (mit drei verschiedenen Färbeverfahren) Bild Waldeyer, 
„Anatomie des Menschen 2“, de Gruyter, 2002. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4: Somatosensible Rinde 
(Bild Waldeyer, Anatomie des Menschen 2, de Gruyter, 2003) 
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Abb. 5: Erregte Nervenfaser als elektrischer Dipol mit Feldlinien im Volumenleiter dargestellt (A) und Konstruktion 
der dreiphasischen Potentialortsfunktion in Abhängigkeit von der relativen Lage der Quellen zur Ableitelektrode (E) 
(Bild aus Jörg und Hiescher, Evozierte Potentiale in Klinik und Praxis.1997) 
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Abb 6: Generatoren der SEP nach Medianusstimulation (Aus Stöhr et al.. 1991) 
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ABB.: 7 Schema der Messapparatur 
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Abb. 8: Erste Reihe: Anhäufungen der 128 Kanal SEP der niedrigfrequenten und hochfrequenten 
Datenaufzeichnungen. Zweite Reihe: Dipol- Quellenaufdeckung: Links die niedrig frequenten Daten, rechts die 
hochfrequenten. Die niedrig frequenten zeigen vier Cluster der Quellen: S1 um den Hirnstamm herum, S2 in der 
Nähe des Thalamus und S3-S4 : Zwei Quellansammlungen im oberen linken Quadranten des Kopfmodells in der Zeit 
um N20. Die „single moving dipole“ der hochfrequenten Oszillationen decken einen kontinuierlichen Fluss der Dipole 
auf mit alternierenden Ausrichtungen. 
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Abb. 9: Spatiotemporale Quellaufdeckungsstrategie: Vier große Quellen bei den niedrig und hochfrequenten SEP 
Daten. Links hochfrequente SEP Evaluation, rechts niedrigfrequente. S1 (P14): Hirnstammquelle; S2 (P16) nahe des 
Thalamus; S3 (N20) und S4 (P22) als Widergabe kortikaler Aktivität. Die hochfrequente SEP Daten zeigten zwei 
kortikale Quellen mit nahezu orthogonaler Ausrichtung. 
Unten: Der Zeitabschnitt der kortikalen Quellen der HFO zeigten einen kontinuierlichen Phase-shift von einem 
viertel ihrer oszillatorischen Periode. 
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Abb. 10: Quelllokalisation und Ausrichtung für niedrig und hochfrequente SEP Komponenten nach Stimulation des 
N. medianus und N. ulnaris 
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Abb.11: Quelllokalisation der ersten kortikalen Quelle nach Stimulation des N. medianus und N. ulnaris im Vergleich 
zur Lokalisation der niedrigfrequenten Dipole 
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Abb.12: Postzentraler Gyrus Area 3b. Präkortikale radiale Ausrichtung und intrakortikale tangential ausgerichtete 
Generatoren tragen zur  HFO Aktivität bei.  
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